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Изучение течения и исходов бронхолегочной дисплазии — одно из значимых направлений современных исследо-
ваний в педиатрии. Интерес исследователей разного профиля вызван не только появлением публикаций об итогах 
длительных (в течение 50 лет) наблюдений, прошедших со времени первого описания заболевания, но и успехами 
функциональной диагностики и совершенствованием методов визуализации структурных повреждений легких. 
В обзоре изложены современные представления о течении бронхолегочной дисплазии и факторах, влияющих 
на исходы заболевания.
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The studying of various courses and outcomes of bronchopulmonary dysplasia is an important direction of modern pediatric research. 
Researchers of different profiles have an interest in the issue not only due to the recent publication of results obtained after 50-year-
long observations which occurred since the disease has been described for the first time, but also due to the successes of functional 
diagnostics and the improvements made in visualizing structural lesions in the lungs. The review describes the modern concepts 
concerning the course of bronchopulmonary dysplasia, as well as the factors affecting the disease outcomes.
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ВВЕДЕНИЕ 
Бронхолегочная дисплазия (БЛД) — полиэтиологич-
ное хроническое заболевание морфологически незрелых 
легких, развивающееся у новорожденных, главным обра-
зом глубоко недоношенных детей, получающих кисло-
родотерапию и находящихся на искусственной вентиля-
ции легких (ИВЛ). Клиническая картина характеризуется 
преимущественным поражением бронхиол и паренхимы 
легких, развитием эмфиземы, фиброза и/или нарушени-
ем репликации альвеол, кислородозависимостью в воз-
расте 28 сут жизни и старше, бронхообструктивным 
синдромом и другими симптомами дыхательной недоста-
точности. Для болезни специфичны рентгенологические 
изменения и регресс клинических проявлений по мере 
роста ребенка [1–3]. Определение БЛД, как и представ-
ления о факторах, способствующих развитию заболе-
вания, его частоте, классификации, сведения о патоге-
незе и превентивных мерах подробно изложены в ряде 
отечественных и зарубежных монографий и закреплены 
рекомендациями Российского респираторного общества 
и Союза педиатров России [1–3]. Это позволило достичь 
единообразия в используемой терминологии и сделать 
эти представления практически общепринятыми.
В настоящем обзоре проанализирована современ-
ная литература, касающаяся факторов риска формиро-
вания БЛД, течения и исхода заболевания.
ТЕЧЕНИЕ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ 
Развитие БЛД описывается с разных позиций. В част-
ности, анализируются особенности клинических прояв-
лений болезни, обусловливающих тяжесть повреждения 
бронхолегочной системы, в том числе в зависимости от 
возраста, массы тела при рождении, проводимой тера-
пии. Кроме того, учитываются результаты функциональ-
ных тестов, рентгенологических изменений, эпизодов 
обострений и их частота.
Типичными для детей с БЛД считают синдромы 
утечки воздуха (пневмоторакс, пневмомедиастинум, 
интерстициальная эмфизема), приступы апноэ с бра-
дикардией, приобретенные инфекционные процессы 
в легких (пневмонии, бронхиты как обострение заболе-
















ношенных (гипотрофия с отставанием в росте, анемия, 
рахит), склонность к срыгиваниям, рвоте, микроаспи-
рации пищи, а также неврологические нарушения [4]. 
К 28-му дню жизни ребенка завершается формирование 
БЛД. Течение заболевания имеет волнообразный харак-
тер — с чередованием периодов обострения и ремиссии. 
У большинства пациентов наблюдается медленное улуч-
шение до клинической нормализации через 6–12 мес; 
у отдельных детей длительно сохраняется бронхообструк-
тивный синдром, рецидивирующий или усиливающийся 
при интеркуррентных респираторных инфекциях.
Многие авторы вкладывают в понятие «течение БЛД» 
одновременно и само формирование патологии, началь-
ные клинические проявления заболевания, их тяжесть, 
различия классической и новой формы. Именно тяжесть 
клинических проявлений, функциональных и рентгено-
логических изменений чаще всего имеется в виду при 
описании течения БЛД [1, 5]. Выделяют легкое, среднетя-
желое и тяжелое течение БЛД. Ранее определение тяже-
сти заболевания было преимущественно субъективным. 
Объективное суждение о тяжести течения стало возмож-
ным с внедрением метода компьютерной томографии 
(КТ) и предложением оценивать выявленные этим мето-
дом изменения в баллах [6].
Распределение пациентов по тяжести течения БЛД 
различалось в разных медицинских центрах и в раз-
ные годы. Совместный анализ Американской академии 
педиатрии и Канадской педиатрической ассоциации, 
включающий наблюдения в Калифорнии за 77 520 ново-
рожденными с гестационным возрастом менее 32 нед, 
обнаружил нарастание как частоты БЛД, так и ее тяжести: 
с 1997 до 2006 г. частота обнаружения болезни увеличи-
лась с 20 до 25,4%, доля тяжелых форм — с 3,6 до 9,5% 
[7]. По данным Научного центра здоровья детей (НЦЗД), 
в 2008 г. преобладали дети с тяжелым течением забо-
левания, в то время как в 2014 г. опубликованы сведе-
ния об изменении соотношения частоты классической 
и новой формы БЛД с преобладанием последней, что 
ассоциируется с более легким течением заболевания 
[8, 9]. В настоящее время доля пациентов с тяжелым 
течением при классической форме БЛД несколько выше 
(27%), чем в группе пациентов с гестационным возрастом 
менее 28 нед, сформировавших новую форму (21%) [10].
ИСХОДЫ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ 
Принято считать, что к 3-летнему возрасту БЛД закан-
чивается либо клиническим выздоровлением, либо 
формированием рецидивирующего или хронического 
бронхолегочного заболевания [3]. Под выздоровлением 
понимают отсутствие клинических симптомов бронхо-
легочного заболевания вне респираторных инфекций 
и отсутствие бронхообструктивного синдрома во время 
интеркуррентных заболеваний [1, 11]. По данным НЦЗД, 
в 2005–2008 гг. выздоравливали 18% детей с БЛД, 
в 2013 — более половины [1, 11]. Среди детей с тяже-
лой БЛД, рецидивирующий бронхит с обструктивным 
синдромом сформировался у 40%, хронический брон-
хит — у 17%, облитерирующий бронхиолит — у 6% [11]. 
Некоторые авторы считают, что исход БЛД формируется 
уже на втором году жизни [1].
Данные по частоте исходов немногочисленны и про-
тиворечивы. Более того, несмотря на клиническое выздо-
ровление, практически у всех пациентов с БЛД при 
отдаленном катамнестическом обследовании выявляют-
ся функциональные и рентгенологические изменения. 
Каждый пятый ребенок с БЛД после 2-летнего возрас-
та имеет рецидивирующую бронхиальную обструкцию 
[12, 13]. В длительных наблюдениях показано, что до 10% 
взрослых продолжают прием глюкокортикостероидов 
после перенесенной в раннем детском возрасте БЛД 
[14]. Российские исследователи менее оптимистичны: 
80–88% детей в возрасте 2–10 лет имеют рецидивы 
обструкции, несмотря на отсутствие каких-либо аускуль-
тативных изменений между рецидивами [15].
Необходимо учитывать самостоятельное влияние 
гестационного возраста ребенка на частоту возникно-
вения бронхиальной обструкции за счет проявлений 
морфофункциональной незрелости легких. Так, в ранних 
работах было показано, что риск обструкции уменьша-
ется с каждой неделей гестации на 10% [16]. Однако, 
клинические признаки обструкции и рецидивы инфекций 
нижних дыхательных путей чаще обнаруживали среди 
подростков и взрослых, имевших БЛД в анамнезе, чем 
у родившихся преждевременно, с низкой массой тела, 
но не сформировавших БЛД [17, 18]. По современным 
представлениям, даже при клиническом благополучии 
перенесенная БЛД приводит к стойким, в том числе необ-
ратимым, нарушениям вентиляционной функции легких, 
к ранней эмфизематозной перестройке с потерей эласти-
ческих свойств легочной ткани [19]. Анализ публикаций 
о нарушениях функции дыхания у детей с БЛД, вклю-
чая результаты метаанализа, представленного в недав-
нем обзоре Е. В. Бойцовой и соавт. [5], свидетельствует 
о длительном сохранении не только функциональных 
нарушений, но и о персистенции изменений в легких, 
выявляемых методом КТ. При обследовании подростков 
и молодых взрослых, имевших в анамнезе БЛД, не выяв-
лено различий в частоте нарушений функции дыхания 
между перенесшими классическую и новую форму БЛД. 
Более того, обнаружена тенденция к прогрессированию 
функциональных нарушений с возрастом [20, 21].
Наиболее объективный метод — КТ легких — под-
тверждает сохранение изменений в органе после пере-
несенной БЛД у детей в возрасте до 9 лет и старше 
[5, 11]. Сохраняются не только повышенная воздушность 
легочной ткани, но и участки пневмофиброза и пери-
бронхиальные изменения. КТ позволила обнаружить 
последствия перенесенной БЛД и у взрослых [22]. Важно, 
что до настоящего времени не получено данных о полном 
совпадении функциональных нарушений и изменений, 
выявляемых при КТ легких [14]. Тем не менее обнаруже-
на тенденция к нарастанию частоты выявленных измене-
ний с возрастом [13].
Факторы, влияющие на течение БЛД 
В числе факторов, определяющих течение и исходы 
БЛД, часто обсуждаются такие, как масса тела при рож-
дении [23], реанимационные мероприятия у новорожден-
ных, включая длительность и режим ИВЛ [24], превентив-
ная терапия [15, 23].
Национальный институт детского здоровья и развития 
человека США (National Institute of Child Health and Human 
Development, one of the US National Institutes of Health, 
NICHD) в 2007 г. опубликовал результаты наблюдения 
за младенцами, родившимися с массой тела 501–1500 г. 
За 5 лет (1997–2002) выживаемость новорожденных 
и частота БЛД практически не изменились по сравнению 
с 1995–1996 гг., составив 84/85 и 23/22% — соот-
ветственно. Вместе с тем было установлено, что частота 
формирования БЛД зависела от весовых параметров, 
степени недоношенности: при массе тела 1250–1500 г 
болезнь диагностирована у 6% новорожденных, при 
1001–1240 г — у 14%, при 750–1000 г — у каждого 







































Гораздо меньше изучено влияние на тяжесть течения 
БЛД сопутствующих ей заболеваний, некоторые из кото-
рых рассматриваются как осложнение БЛД, другие объе-
динены с БЛД общностью патогенеза, что характерно для 
недоношенных детей. Есть мнение, что сопутствующая 
патология утяжеляет течение БЛД [25], но в оригиналь-
ных исследованиях эта гипотеза не подтвердилась [26].
Факторы, влияющие на прогноз БЛД 
В числе факторов, влияющих на прогноз (исходы) 
БЛД, рассматривают тяжесть болезни (выздоравливают 
дети с легким и среднетяжелым течением, при тяжелой 
БЛД может сформироваться хроническое бронхолегоч-
ное заболевание), а также наличие сопутствующих забо-
леваний. Доказано влияние на прогноз тех же факторов, 
которые способствуют формированию БЛД и усугубляют 
ее тяжесть, прежде всего режим ИВЛ [24]. Частота фор-
мирования хронических легочных болезней у детей с БЛД 
совпадает с таковой у пациентов на ИВЛ, проведенной 
по другим поводам, в том числе показано влияние аппа-
ратного дыхания на риск развития бронхиальной астмы 
независимо от наличия БЛД [27]. У детей с ИВЛ в анамне-
зе обнаруживаются изменения функции внешнего дыха-
ния в подростковом и взрослом возрасте независимо 
от факта формирования БЛД.
В рамках изучения исхода БЛД можно выделить 
отдельное направление — выяснение роли сопутствую-
щих заболеваний. Очевидно, что все эти заболевания 
могут влиять на тяжесть общего состояния ребенка с 
БЛД. Вместе с тем в доступной литературе не так мно-
го доказательств влияния сопутствующих заболеваний 
на тяжесть и исход собственно БЛД. Так, выявлена про-
порциональность тяжести болезни развитию нарушений 
центральной нервной системы (ЦНС). Задержка роста 
коррелирует с тяжестью и длительностью респиратор-
ных нарушений [1]. Доказана патогенетическая близость 
ретинопатии и БЛД у недоношенных детей: связующи-
ми оказались нарушения генной регуляции ангиогенеза 
[28, 29]. Показано ухудшающее прогноз влияние гемоди-
намически значимого открытого артериального протока 
[30], легочной гипертензии [31], некротизирующего энте-
роколита. Доказано влияние на исход БЛД респираторно-
синцитиальной вирусной (РСВ) инфекции [1, 32].
Современные исследования касаются исхода как соб-
ственно БЛД, так и сопутствующих состояний. Поражение 
ЦНС, анемия и ретинопатия недоношенных, врожденные 
пороки сердца, сниженная масса тела, отставания в 
росте — состояния, свойственные недоношенным и поэ-
тому имеющие место у большинства детей с БЛД. Большое 
внимание уделяется последствиям поражения ЦНС, соци-
альной адаптации [33]. Проведены исследования по отда-
ленным последствиям низкой массы тела при рождении. 
В недавних работах показана связь снижения толерант-
ности к физической нагрузке и низкой физической актив-
ности у взрослых, имевших при рождении очень низкую 
массу тела. Так, обследованные взрослые с очень низкой 
массой тела и сформировавшие в анамнезе БЛД не отли-
чались от сверстников с низкой массой тела без разви-
тия дыхательной патологии при рождении. Повышение 
физической активности в этой популяции — путь к сни-
жению частоты сердечно-сосудистых заболеваний, диа-
бета 2-го типа, смертности от хронических обструктивных 
легочных заболеваний, риски которых повышены у взрос-
лых, родившихся с очень низкой массой тела [34–36]. 
Ретинопатия — одно из наиболее частых сопутствующих 
БЛД заболеваний — до недавнего времени не рассма-
тривалась в качестве фактора, влияющего на исход БЛД, 
обсуждалась только общность их патогенеза. В самых 
последних исследованиях доказано, что сочетание БЛД 
с ретинопатией влияет на смертность и инвалидизацию 
недоношенных [37]. Известный факт предрасположенно-
сти детей с БЛД к гастроэзофагеальному рефлюксу обсуж-
дается с позиций патогенетической взаимосвязи [38].
РЕСПИРАТОРНАЯ ПОДДЕРЖКА 
ПРИ ФОРМИРОВАНИИ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ 
ДИСПЛАЗИИ 
Механическая вентиляция — одновременно причина 
и средство терапии БЛД. В настоящее время все еще 
обсуждаются режимы вентиляции, минимизирующие кис-
лородную токсичность и травму дыхательной системы 
объемом и давлением поступающего газа [39]. Наряду 
с выбором уровня сатурации кислорода и напряжения 
СО2 в крови обсуждаются перспективы респираторной 
поддержки давлением через назальные канюли [39]. 
Результаты рандомизированных сравнительных иссле-
дований у интубированных новорожденных, получавших 
сурфактант, и у детей, находящихся на респираторной под-
держке через назальные канюли с позитивным давлением 
(Nasal Continuous Positive Airway Pressure, nСРАР), начатой 
в родзале, продемонстрировали преимущества последней 
в отношении необходимости интубации, глюкокортико-
стероидной (ГКС) терапии, количества дней механиче-
ской вентиляции. Различий в смертности и частоте БЛД 
к 36-й нед гестационного возраста в этих группах не обна-
ружено [40, 41]. В этой связи новорожденным 24–28 нед 
гестации рекомендована следующая последовательность 
мероприятий, позволяющая снизить частоту механической 
вентиляции легких: интубация сразу после рождения, вве-
дение дозы сурфактанта, экстубация и СРАР [42].
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ 
С БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ 
Наряду с алгоритмом профилактических мероприя-
тий [43, 44], улучшающих прогноз БЛД, обсуждается пре-
натальная и постнатальная медикаментозная терапия. 
Антенатальное лечение ГКС с целью снижения частоты 
респираторного дистресс-синдрома (РДС) и увеличения 
выживаемости недоношенных новорожденных было пред-
ложено более 40 лет назад. С 1994 г. в США женщины, име-
ющие риск преждевременных родов между 24-й и 34-й нед 
гестации, рутинно проходят курс лечения ГКС до родов, что 
обеспечивает снижение неонатальной смертности, частоты 
развития РДС, внутрижелудочковых кровоизлияний, некро-
тизирующего энтероколита, продолжительности респира-
торной поддержки, перевода в отделение интенсивной 
терапии и системных инфекций в первые 48 ч жизни. Одна-
ко, несмотря на снижение тяжести течения БЛД, ее частота 
остается стабильной в связи с повышением выживаемости 
недоношенных новорожденных [42, 45, 46]. Дозы, время 
назначения, длительность антенатальной профилактики 
РДС недоношенных ГКС строго регламентированы с учетом 
возможных побочных эффектов.
В современной научной литературе снижение частоты 
тяжелой классической БЛД рассматривается как результат 
сочетанного применения пренатальной ГКС-терапии и пост-
натального введения сурфактанта [47–49]. Антенатальное 
введение бетаметазона рекомендовано при плановом 
кесаревом сечении на 34–36-й нед беременности с целью 
снижения тяжести РДС без риска отдаленных осложнений 
со стороны ЦНС [50]. Было показано, что постнаталь-
ная терапия дексаметазоном у новорожденных снижает 
частоту формирования и тяжесть течения БЛД, причем для 















тия БЛД в определенный промежуток времени находится 
в обратной зависимости от использования дексаметазона 
на этом же временном отрезке. Однако, сопоставление 
положительных эффектов дексаметазона с его побочными 
действиями, особенно с отдаленными тяжелыми невроло-
гическими последствиями, завершилось строгим регла-
ментированием постнатального применения дексамета-
зона [51]. Гидрокортизон не оказывает влияния на частоту 
формирования и тяжесть течения БЛД. Дексаметазон 
обычно используется в небольших дозах и короткое время 
для облегчения экстубации [52]. Пилотные исследования 
продемонстрировали улучшение исхода легочного процес-
са вследствие интратрахеальной инстилляции будесонида 
вместе с сурфактантом без дальнейших нежелательных 
побочных эффектов (через 2–3 года) [53, 54].
В сравнительных рандомизированных исследованиях 
у детей с гестационным возрастом менее 30 нед, полу-
чивших кислородотерапию при рождении, к возрасту 
7 лет не было выявлено существенных различий в частоте 
осложнений между группами с системным применением 
дексаметазона и ингаляторным введением будесонида, 
кроме несколько более высокого систолического арте-
риального давления и частоты формирования бронхиаль-
ной астмы в группе, пролеченной дексаметазоном [55]. 
В большом рандомизированном исследовании показано, 
что раннее (в течение 24 ч после рождения) интратрахе-
альное введение будесонида снижает частоту БЛД у глубо-
ко недоношенных новорожденных с гестационным возрас-
том менее 28 нед — до 28 против 38% в группе плацебо 
[56]. Продемонстрировано увеличение частоты удачной 
экстубации при использовании ингаляторного будесонида 
без снижения частоты формирования БЛД [57].
Подробно изучалась эффективность ингаляционно-
го введения оксида азота. В систематическом обзоре, 
включающем результаты 11 исследований, подтверж-
дено благоприятное влияние метода на БЛД в виде 
уменьшения проявлений дыхательной недостаточности 
[58–60]. Американское агентство по контролю и качеству 
продуктов и лекарственных препаратов (Food and Drug 
Administration, FDA) рекомендует ингаляционное введе-
ние оксида азота доношенным новорожденным и недо-
ношенным с гестационным возрастом более 35 нед [42]. 
На основании систематического обзора, размещенного 
в библиотеке Cochrane, ингаляции оксида азота неэф-
фективны для профилактики БЛД при позднем назначе-
нии; раннее рутинное применение у недоношенных детей, 
напротив, может снизить тяжесть повреждения головно-
го мозга и улучшить выживание в отсутствии БЛД, однако 
и не предотвратит его развития [61, 62].
В связи с незрелостью антиоксидантной (как и эндо-
кринной) системы, а также в связи с витаминным дефи-
цитом у недоношенных новорожденных в ранних рабо-
тах были исследованы эффекты ряда препаратов этой 
линии, в том числе заместительной терапии тироксином, 
эстрадиолом, прогестероном. По результатам исследова-
ний, указанные препараты не рекомендованы для рутин-
ного применения: подробности представлены в обзоре 
W. Shou-Yien и соавт. [42].
Ряд медикаментов при БЛД применяется симптомати-
чески: бронходилататоры — при бронхоспазме с кратко-
временным эффектом, кофеин — при эпизодах апноэ 
[63], хотя в рандомизированных исследованиях у ново-
рожденных, получавших кофеин, зафиксировано снижение 
потребности в кислороде и уменьшение длительности вен-
тиляционной поддержки [64]. Кроме того, при обследова-
нии в возрасте 5 лет степень моторно-координационных 
расстройств была меньше у детей, получивших кофеин в 
неонатальном периоде, по сравнению с группой плацебо 
[65]. Нет достаточных доказательств влияния диуретиков 
на формирование БЛД, но практикуется краткосрочное 
применение препаратов этого класса при задержке жид-
кости в связи с угрозой отека легких [42, 66, 67].
На современном этапе активно развиваемым профи-
лактическим направлением является вакцинация глубоко 
недоношенных детей с целью снижения их заболеваемости 
и смертности [68, 69]. Получены доказательства эффектив-
ности и безопасности пассивной иммунизации детей с БЛД 
против синцитиальной вирусной инфекции: из 174 вакци-
нированных детей с БЛД (в Научном центре здоровья детей) 
ни один не имел РСВ-обусловленного обострения заболева-
ния в течение всего эпидемического сезона [9, 70].
Патогенетически обоснованное введение стволовых 
клеток пока проходит стадию экспериментального при-
менения [71, 72].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В настоящее время большинство детей с БЛД выжи-
вают, но сохраняются повышенный риск развития респи-
раторных инфекций, гиперреактивности бронхов, а также 
таких тяжелых осложнений, как легочное сердце, рециди-
вирующие пневмотораксы. Все больше доказательств 
того, что выздоровление от БЛД к 2–3 годам весьма 
условно. Верификация исхода БЛД в настоящее время 
подразумевает под собой уточнение состояния респи-
раторной системы ребенка, перенесшего механическую 
вентиляцию легких в неонатальном периоде, к моменту 
окончания раннего детского возраста. Профилактика 
неблагоприятных исходов БЛД с развитием хронического 
бронхолегочного процесса должна включать вакцина-
цию против инфекций, имеющих влияние на респиратор-
ную систему (РСВ, пневмококковая, гемофильная, грипп). 
Очевидно, что необходимо создание регистров детей 
с БЛД и многоцентровые отечественные исследования 
с изучением исходов болезни, а также разработкой реко-
мендаций для подростков и молодых взрослых, имевших 
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